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RESUMEN

La presentacion de insuficiencia renal (IR) postrasplante (TR) es un fenémeno
de observacion frecuente atribuido en muchas ocasiones a rechazo (R). Sin embar-
go, la IR post-TR puede sobrevenir independientemente de fenémenos inmunolégi-
cos, siendo secundaria a causas muy diversas.

En nuestra unidad se han efectuado 101 TR entre junio de 1980 y diciembre de
1983. Se produjeron 171 episodios de IR debida a rechazo (excluido el rechazo
hiperagudo), diagnosticados mediante criterios clinicos, bioquimicos, isotopicos,
ecograficos e histoldgicos. La evolucion de estos episodios fue buena en 66 % de
casos, regular en 23 % y mala en 11 %,

Se diagnosticaron 47 episodios de IR no debida a rechazo. Analizamos sus
causas. La evolucién fue buena en 58 % de casos, regular en 21 % y mala en 21 %.

Comparamos la evolucién de la funcién renal entre ambos tipos de episodios,
mostrando nuestra experiencia: una peor evolucion de la IR no inmunolégica en
comparacion con la IR debida a rechazo, siendo la diferencia estadisticamente sig-
nificativa (p < 0,025).

En conclusion, ante todo episodio de IR no debida a rechazo debe recurrirse a
métodos diagnésticos no agresivos para descartar la existencia de complicacio-
nes no inmunolodgicas, en orden a instaurar un tratamiento precoz que evite el
aumento en la morbilidad y mortalidad de los pacientes.
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POST-TRANSPLANT RENAL FAILURE NOT DUE TO REJECTION

SUMMARY

The appearance of post-transplant (RT) renal failure (RF) is a phenomenon fre-
quently observed and often attributed to rejection (R). However, post RT RF may be
independent of immunological phenomena and be a secondary result of different
causes.

In our unit, 101 RT were performed between June 1980 and December 1983.
There were 171 RF episodes due to rejection, diagnosed according to clinical, bio-
chemical, isotopic, echographic and histological criteria. Their evolution was good
in 66 % of the cases, fair in 23 % and poor in 11 %.

Forty-seven epidodes of FR not due to rejection were diagnosed, excluding
acute tubular necrosis inmediately after transplantation. Their causes were analy-
zed and evolution was good in 58 % of the cases, fair in 21 % and poor in 21 %.

We compare the evolution of renal function in both types of episodes, finding

a poor prognosls of the non rejection RF, the ditference being significant (p <

0,025). Mortality was 4 %.

s

* Este trabajo ha sido presentado parcialmente en el Il Curso Internacio-
nal de Trasplante. Barcelona. Diciembre 1983.

67



A. M. CASTELAQ, A CARALPS, J. M. GRINO

In conclusion, when faced with any RF ep|sodes whenever possible one shouid .
use non invasive diagnostic methods to rule out the presence of non-
immunological complications in order to prevent'an mcrease in patient morbidity

and mortality.

Key words: Renal transplant. Rejection. Renal failure.

INTRODUCCION

La presentacion de insuficiencia renal postrasplante es
un fenémeno de observacién frecuente. Estos episodios,
precoces 0 més tardios, son considerados a menudo co-
mo resultado de procesos mmunologlcos sugestivos de
rechazo.

Sin embargo, la IR postrasplante puede sobrevenir in-
dependientemente de fenémenos inmunolégicos, siendo
el testimonio del sufrimiento renal secundario’'a causas
muy variadas *. _

Estas causas estadn a veces en relacién con la isque-
mia producida durante la extraccion y reimplantacién del
injerto. ‘Especialmente en el caso del trasplante de do-
nante cadaver, los factores etioldgicos pueden actuar
cuando el rifdn estd adn en el donante —estado de hi-
dratacion, ionograma, volemia—, desde el momento de
la extraccion hasta la reimplantacién —maniobras quirdr-
gicas, tiempo de isquemia caliente, tiempo de isquemia
fria, en especial cuando es superior a 60 horas, método
de preservacién del rindn— y después de la reimplanta-

cion del injerto —tracciones quirdrgicas del pediculo re- .

nal, cuidado postoperatorio inmediato— 2
En la mayoria de injertos trasplantados a partir de do-

nante vivo el funcionamiento es rapido, peroperatoria-

mente 0 en el postoperatorio inmediato.

La incidencia de necrosis tubular aguda (NTA) postras-
plante de donante de vivo es escasa, .no sobrepasando
el 10 % de los casos?.’

Sin embargo, el funcionamiento del rifién procedente -

- de cadaver es mas problematico. La incidencia de NTA
postrasplante es variable, entre el 30 y 90 % segun los

autores ', La anuria es frecuente con donante de edad -

avanzada, en la hipovolemia, hipotension arterial en el
momento de la revascularizaciéon, con tiempo de isque-
mia prolongado o necesidad de vasoconstrlctores en eI
donante.

La recuperacion de la funcién renal suele tener lugar
entre la segunda y tercera semanas, si bien en algunos
casos llega a tardar seis . .

El rechazo agudo (RA) puede producirse dentro del
periodo de oliguria, siendo en este caso muy dificil la di-
ferenciacién entre RA y NTA postisquémica, una vez ex-
cluidos la obstruccién de la via urinaria y la trombosis
arterial o venosa del injerto *.

Pero ademas de la NTA postlsquémsca la IR puede
ser producida por otra serie de causas: complicaciones
vasculares *®, de la via' urinaria 7, nefrotoxicidad por
contraste yodado & o por drogas %'°, infecciones ', glo-
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merulonefritis por citomegalovirus '2, recurrencia de la
enfermedad original '*'? y ofras.

Con objeto de diferenciar unas y otras situaciones va-
mos a referir nuestra propia experiencia.

. MATERIAL Y METODOS

Se revisan 101 trasplantes renales (TR), realizados en nues-
tra unidad entre junio 1980 y noviembre 1983. De ellos, 9 proce-
dian de donante vivo y 92 de donante cadaver (91 %); 73 son
varones y 28 hembras. Sus edades oscilan entre 16 y 58 afos
(X 40,16).

La etiologia de la IR cronica queda reflejada en la tabla I.

El diagnéstico de rechazo se baso en criterios clinicos —au-
mento de peso, fiebre, aumento de consistencia del injerto,

. HTA—, bioguimicos —elevacién de creatinina, proteinuria, dis-

minucion de sodio urinario y de la excrecién de Na, EFNa—,
isotépicos —descenso en la tasa de extraccion del hippuran |
131, marcaje de plaquetas o linfocitos autélogos con indio-lll
oxina— e histologicos.

El protocolo de tratamiento fue el siguiente: preoperatoria-
Mmente todos los pacientes recibieron una dosis de azatioprina
de 3 mg/kg. Peroperatoriamente se les administré manitol (1
g/kg.) y dosis de furosemida entre 40 y 100 mg. En el postope-
ratorio se administraron 2,5 mg/kg/dia de azatioprina, no reci-
biendo corticoides hasta la presentacion de rechazo.

Los episodios de rechazo fueron tratados asi: 67 de ellos se-
gun pauta de McGeown, modificada '8; 60 segun pauta de 5
mg/kg/dia de prednisona, reduciendo diariamente 15-20 mg. En
44 episcdios (26 %), segun la severidad del R y la evolucién, se
anadieron 1 a 3 «bolos» de metilprednisclona de 0,5a 1 g. i.v.

Hemos estudiado los episodios de insuficiencia renal (IR) de-
bidos a rechazo y los secundarios a otras causas, exceptuando
el fracaso renal agudo (FRA, IRA) isquémico post-TR. Se ha
considerado que existia episodio .de IR cuando la creatinina
plasmética superaba 180 micromol/l.

La evolucién de cada episodio ha sido considerada como
buena (B), regular (R) o mala (M), segin que la cifra de creatini-

_ nafuera inferior a 2 mg. % (180 micromol/l.), estuviera entre 2 y

5 mg. % (180-442 micromol/l.) o fuera superior a 5 mg. % {442

“micromol/l.), o con pérdida de funcién del injerto, o precisara

nefrectomia.

TABLA |
ETIOLOGIA IRC
. Numero o
Nefropatias enfermos Yo

Glomerulares ......... e o 27 26,5
Diabéticas .. .. e 6 6
Vasculares ........................ 8 8
Intersticial-PNCr . ............... ... 23 23
Poliquistosis ....................... 4 4
Nofiliada ........... ... ...... U 29 28,5
Sistémicasyotras ................. 4 4

PNCr = Pielonefritis crénica. -



RESULTADOS (tabla I)

A) En 5 pacientes se produjo rechazo hiperagudo. En
los restantes 96 pacientes se produjeron 171 episodios
de RA (X 1 ,69).

El tiempo de presentacién del mismo oscild entre in-

mediatamente post-IR hasta 24 meses.

. La presencia de oliguria, duracién de la IR secundaria
a rechazo y las necesidades de didlisis no pueden ser
adecuadamente valoradas, dada la existencia previa de
NTA isquémica en varios pacientes.

La evolucién (tabla 1lly fue buena en 112 episodios
(66 %), regular en 40 (23 %) y mala en 19 (11 %), te-
niendo que practicarse la transplantectomia en 8 pacien-
tes.

TABLA I
INSUFICIENCIA RENAL POSTRASPLANTE

INSUFICIENCIA RENAL POSTRASPLANTE
TABLA IV
ETIOLOGIA DE LA IR NO DEBIDA A RECHAZO

Numero o
episodios ¢
Debidaarechazo .................. 171 (78,5)
No inmunolégica ................... 47 (21,5)
Total ............ ... .. 218

TABLA I
EVOLUCION DE LA IR DEBIDA A RECHAZO

Total Porcentaje
Uroldgica:
Fibrosis ureteropélvica ....... ... ... 10
Obstruccion, refiujo vesicoureteral ... 10
Fistula urinaria ................. ... 2
22 47
Vascular;
Angioplastia transiuminal ........... 4
Arterioplastia ........ e 2
Trombosis arteriarenal ............. 2
8 17
Infecciosa:
Citomegalovirus ................... 3
SepsisE.coli ........... ... ... ... 1
Pielonefritis Candida A. (NP) ........ 1
Neumonia bacteriana .............. 1
6 13
Recidiva nefropatia criginal:
Microangiopatia trombdtica (SHU) ... 3
3 6
Miscelanea:
Deplecionvolumen ................ 3
Intervenciones quirdrgicas .......... 2
Contraste yodado (UIV) ............ 1
Captopril. ......................... 1
Colitisisquémica .................. 1
8 17

Buena (creatininapl. < 178 ymolf.) ........ 112 66 %

Regular (creatinina pl. 178-442 umol/l.) ... .. 40 23%

Mala (creatinina pl. > 442 pmol/t.) .......... 19 1%
Total ... ... ... 171

B) Se diagnosticaron 47 episodios de IR no debida a
rechazo (FRA, IRA), excluida la NTA isquémica post-TR.

Treinta y dos pacientes (23 varones y 9 mujeres) pre-
sentaron 47 episodios (X 1,6), acumulandose 19 de ellos
en 7 pacientes.

El tiempo de presentacion de la IR oscilo entre 3 y 39
dias post-TR, no existiendo correlacion alguna entre el
tiempo de aparicion y la etiologia de la IR.

Las causas desencadenantes (tabla IV) pueden agru-
parse asi: uroldgicas (47 %), vasculitis (17 %), infeccio-
sas (13 %), recidiva de la nefropatia original (6 %) y cau-
sas varias (17 %).

En los pacientes con IR de causa uroldgica la ecogra-
fia practicada sistematicamente, evidenci6 la existencia
de dilatacion de la via urinaria en los casos de obstruc-
cién yj/o fibrosis urétero-pélvica. La gammagrafia con hip-
puran 1-131 mostré en 2 casos la existencia de una fistu-
la ureteral.

En 7 pacientes se obtuvo tejido renal para examen his- .

tolégico —en 2 mediante biopsia y en 5 mediante la pie-
za de trasplantectomia—. La antomia patolégica mostré
la existencia de necrosis cortical secundaria a trombosis
arterial en un caso, NTA extensa en 3, pielonefritis aguda

y necrosis papilar en uno (Figs. 1 y 2), microangiopatia
trombotica por recidiva del SHU en 2 (Figs. 3 y 4).

La insuficiencia renal cursé con diuresis conservada
en 32 ocasiones (68 %).

Quince pacientes requirieron dialisis, en 21 episodios
(44,5 %) de IR. Este dato no refleja la severidad de la IR,
dado gue en varios casos existia NTA oligurica previa.

La evolucién (tabla V) fue buena en 27 episodios
(58 %), regular en 10 (21 %) y mala en 10 (21 %), te-
niendo que recurrirse a la nefrectomia en 5 casos.

La supervivencia global del injerto a los tres afios y
medio del inicio del programa de TR es del 68 %.

Fig. 1 —-P:elonefrms aguda y necrosis papllar por Candrda albl-
cans en una enferma diabética de 26 afios.
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Fig. 2.—Pielonefritis aguda por Candida albicans. Colonias de
Candida (hifas) infiltrando el parénguima renal,
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Fig. 3.— Tricrémicro de Masson (X 500). Microangiopatia trom-

botica (MAT). Ausencia de Iuces capilares por trombos intraca-
pilares. Infiltrado hemorragico intersticial.

S £ ;

Fig. 4—Azul de toiuidina (corte semifino). MAT del sindrome

hemolitico urémico (SHU). Hipertrofia de células endoteliales.

Presencia de algunos dobles contornos en la MB de las asas
capilares.

La tasa de mortalidad es del 3,96 %. Fallecieron 3 pa-
cientes por causas diversas —sepsis complicando una
recidiva de SHU, complicaciones respiratorias después’
de una biopsia renal, colitis isquémica por trombosis me-
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Fig. 5.—Obstruccion por fibrosis ureteropélvica. Dilatacién del

uréter proximal y pelvis, comprobada en la pielografia practicada

a través de la nefrostomia percutéanea guiada mediante eco-
grafia renal,

Fig. 6.—Fibrosis ureteropéivica. Hematoxilina-eosina, mostran-
do la existencia de fibrosis del uréter y gran disminucion de la
luz ureteral.

TABLA V
EVOLUCION DE LA IR NO INMUNOLOGICA

Buena (creatinina pl. < 178 umol/l.y ........ 27 58 %

Regular (creatinina pi. 178-442 umol/l.) ..... 10 21 %

Mala (creatinina pl. < 442 umool/l.) ......... 10 21 %
Total ....... ... . 47

sentérica—, y un cuarto enfermo fue dado de alta a peti-
€ion familiar tras sufrir una sepsis por listeria.

DISCUSION

Aunque hasta hace algunos afios se englobaban bajo
el epigrafe de «rechazo» todos los episodios de IR ob-
servados en el periodo post-TR, muchos de ellos no tie-
nen relacién con fenémenos inmunoldgicos '®, siendo el
resultado de factores diversos. Su frecuencia es mas ele-
vada en el caso del trasplante de cadaver.



El FRA post-TR secundario a NTA isquémica se inter-

preta como una complicacion sin repercusion a largo pla-.

zo sobre la viabilidad del injerto ni sobre la supervivencia
del enfermo 3.

Una de las cuestiones habituales en la practica clinica
diaria es la diferenciacién entre el rechazo agudo (RA) y
la NTA isquémica, una vez excluida la trombosis arterial
0 venosa y la obstruccion de la via excretora 2°. El diag-
ndstico diferencial se hace especialmente dificil si el RA
sobreviene cuando la BTA ya esta instaurada, y el pa-
ciente precisa didlisis en el periodo postoperatorio
inmediato 2",

Se ha propuesto la excrecion fraccional de sodio (EF-
Na) como test diagnéstico diferencial entre RA y NTA.
HONG y cols. 22 observan una disminucion en le EFNa en
el caso del RA.

Asimismo la determinacion de enzimas y sustancias
proteicas de bajo peso molecular —beta-2-microglo-
bulina (beta-2-M)— podria constituir otro indice diag-
néstico, observandose aumento de la eliminacion uri-
naria en ambos casos, con un nivel plasmatico normal
o discretamente elevado en la NTA, mientras que el RA
podria ir precedido en 2 6 3 dias de una elevacién en la
tasa plasmatica de beta-2-M 23, Otros autores intentan
correlacionar la EFNa y beta-2-M con los mismos
fines 24,

La exploraciones isotdpicas tienen un gran valor como
técnicas no invasivas ?°, La angiogammagrafia renal con
tecnecio® unicamente establece la diferencia entre el
injerto viable y el que no lo es, cuando existe una au-
sencia de captacion 26,

El analisis de la evolucion de la tasa de extraccién (TE)
del hippuran I-131 puede ser muy Util en el diagnéstico
del RA, aun cuando sea sobreanadido a la NTA. En un
estudio preliminar basado en nuestra propia
experiencia 2, un descenso de la TE inferior al 25 % es
significativo de RA (p < 0,01), en comparacién con el
descenso en la NTA o con el rifion normal.

En los dltimos afos se ha introducido la técnica del
marcaje de plaquetas autélogas mediante indio-111-
oxina como indice diagnostico de rechazo 8. La capta-
cién por el injerto es positiva en el caso de existir recha-
20 y negativa en la NTA 2.

Dado que la técnica puede verse artefactada (falsos
positivos) por la presencia de un hematoma o por fend-
menos de agregacion plaquetaria, una técnica similar pe-
ro sin dichos inconvenientes es la consti‘t’uida por el mar-
caje de linfocitos autélogos con indio-111-oxina. Los re-
sultados son igualmente excelentes en cuanto a diagnos-
tico diferencial de rechazo 3.

La monitorizacion de las subpoblaciones linfocitarias T
mediante anticuerpos monoclonales constituye la mas
novedosa aportacion al diagnostico del rechazo3'. En
nuestra unidad venimos monitorizando dichas subpobla-
ciones linfocitarias en sangre periférica, mediante anti-
cuerpos monoclonales de la serie OKT: OKT3 (detecta

\
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los linfocitos T totales humanos), OKT4 (colaboradores)
y OKT8 (supresores/citot6xicos).

Nuestros resultados preliminares sugieren 3233, que un
incremento del coeficiente OKT4/OKT8 en relacién con
los valores previos puede anunciar una crisis de.rechazo
y que sus variaciones después del tratamiento esteroi-
deo pueden reflejar la respuesta inmune a los trata-
mientos antirrechazo, lo que podria permitir individualizar
las terapias inmunosupresoras.,

La prueba diagndstica definitiva |la proporciona el exa-
men histoldgico, estableciendo claramente la diferencia-
cion entre la NTA debida a isquemia y a rechazo.

Pero el FRA no inmunolégico no siempre es debido a
NTA. RICHARDSON y cols. *2 refieren IRA en el contexto
de glomerulonefritis aguda (GNA) por citomegalovirus,
en los pacientes inmunodeprimidos portadores de un TR.
En estos casos las lesiones tubulo-intersticiales son mini-
mas, destacando la afectacién glomerular difusa, necro-
sis celular endotelial y acumulo de c¢élulas mononuclea-
das y material fibrilar en las asas capilares.

En nuestra experiencia hemos constatado tres episo-
dios de IR en el contexto de una infeccién por CMY —leu-
copenia, seropositividad a CMV, proteinuria elevada—.
No poseemos documentacién histopatolégica, por lo
que no podemos afirmar que se tratase de una GNA.

La IR de origen vascular ocupa un lugar importante en
nuestra casuistica. Ocho episodios (17 %) se produjeron
en relacion con problemas vasculares, derivados en dos
casos de la trombosis arterial a nivel de la anastomosis y
en 4 pacientes —seis episodios— de la estenosis de la
arteria del rinon trasplantado. Es ésta una complicacion
relativamente frecuente en la literatura, oscilando su inci-
dencia entre el 1 y el 11 % ° y registrandose mas a me-
nudo en el TR procedente de cadaver. En nuestros pa-
cientes precisé para su resolucién de autoinjerto de vena
safena en dos casos y dilatacién transiuminal percutanea
(DTP) en 4 pacientes 3¢,

Tras la DTP se ha descrito deterioro transitorio de la
funcién renal 3°3, que puede ser atribuido tanto al con-
traste yodado administrado como a la isquemia secunda-
ria a las amputaciones arteriales debidas a espasmos
por irritacién vascular durante el cateterismo. A favor de
ello irian la falta de traduccion isotdpica y la recuperacion
total de la funcion renal posteriormente.

El FRA, secundario al uso de contrastes yodados, es
bien conocido y ha sido ampliamente comentado en la
literatura 37, Se ha descrito en pacientes traspiantados &,
tras la urografia o la angiografia. En nuestro caso, Unica-
mente un paciente sufrid IRA después de una pielografia,
aunque en otros cinco casos pudo ser un factor etiolégi-
co coadyuvante, aunque no el unico.

En cualquier caso, el prondstico de la IRA por contras-
te yodado ha sido bueno, con recuperacion de la funcién
renal en todos los pacientes.

Las complicaciones uroldgicas en la via urinaria son
frecuentes, llegando en algunos estadisticas al 27 % 5.
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Comportan una elevada incidencia de IR posi-TR e inclu-
sive una aita mortalidad. ,

En nuestra unidad, 22 episodios de IR (47 %) han sido
debidos a problemas urolégicos: obstruccion, fibrosis
ureteropelvica, fistula urinaria o reflujo (Figs. 5 vy 6).

La fibrosis ureteropélvica es una complicacién no ex-
cesivamente comun 7, cuya etiologia se atribuye a facto-
res diversos: manipulacién durante la cirugia, depdsito
de cuerpos extrafios, infeccion, extravasacion urinaria,
hemorragia perirrenal.

En nuestro trabajo los diez episodios de IR por fibrosis
periureteral representan un 10 % del total de TR efectua-
dos, resolviéndose el cuadro tras practicar la anastomo-
sis pielo-piélica con el uréter propio.

Pueden presentarse otras complicaciones quirurgicas,
tales como la rotura renal, ureteral, vesical o la produc-
cién de un linfocele.

La rotura renal espontinea es citada en la literatura
con una frecuencia que oscila entre 0,3 y 9,6 %, siendo
muy variables los posibles factores etiolégicos.

En nuestra experiencia se han presentado seis episo-
dios de rotura renal (5,94 % del total de injertos tras-
plantados) en el contexto del RA, sin que la IR pueda ser
atribuida directamente a la rotura. Todos los episodios se
resolvieron favorablemente, sin requerir la trasplantecto-
mia.

Unicamente se produjeron dos episodios de IRA en el
curso de otras complicaciones quirtirgicas —linfocele,
reintervencién por eventracién abdominal—, con recupe-
racion de funcion renal tras la correccion quirlrgica.

Al lado de las complicaciones vasculares y urologicas
son sumamente frecuentes las infecciones —ademas del
CMV ya citado—, con-punto de partida urinario o extra-
renales, que cursan frecuentemente con IR.

La necrosis papilar (NP) es un sindrome clinico-
patolégico que puede desarrollarse en el curso de nume-
rosas enfermedades *° e igualmente ha sido referido en
relacién con el riién trasplantado *°, '

Son muy escasas las referencias a la” NP por
candidas ''.

En nuestro caso se produjo un episodio de pielonefritis
y NP en una paciente diabética que recibid un rifion de
cadaver. ,

Tras presentar dos episodios de RA, recuperd una
buena funcién del injerto. Posteriormente sufrié un nuevo
deterioro de la funcién renal, aisldndose colonias de
Candida albicans en el urocultivo. En el 37.° dia de evolu-
cion post-TR hubo.de practicarse la nefrectomia. El exa-
men histologico demostrd la existencia de la NP y pielo-
nefritis aguda (Figs. 1 y 2).

La recurrencia de la enfermedad original en el rinén
trasplantado es frecuente en el caso de las nefropatias
glomerulares ">, En algunos casos, esta recidiva se
acompana de IR ¢,

Existen algunas referencias acerca de la recurrencia
de la microangiopatia trombética (MAT) del sindrome he-
molitico urémico (SHU) en el injerto 157,
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Dentro de nuestra estadistica hemos constatado tres
episodios de IR y SHU recidivante en el trasplante (Figs.
3 y 4). Las manifestaciones hematolégicas cedieron tras
practicar plasmatéresis, pero no asi el cuadro restante.
Un paciente fallecid y los otros dos hubieron de retornar
a la hemodidlisis periédica, previa trasplantectomia en
uno de ellos. :

La presentacién de FRA en pacientes tratados con el
inhibidor del enzima convertidor de la angiotensina (cap-

‘topril) ha sido referida en ausencia de hipotension arterial

previa °. Es éste un hecho conocido en pacientes hiper-
tensos con estenosis de la arteria renal, e igualmente
ha sido constatado en el tratamiento de la hipertensién
arterial en el postrasplante *'.

HoOKE y cols. '° han descrito la existencia de nefritis
intersticial aguda en una nifia tratada con captopril.

Nosotros hemos constatado deterioro de la funcién re-
nal con diuresis conservada en un varén de 33 afios, con
un injerto de cadéver y que recibia 75 mg/dia de captopril
desde 24 horas antes. La biopsia renal efectuada en el
momento de la cirugia correctora de la estenosis arterial
mostré la existencia de NTA.

En conclusién, creemos que ante toda situacién de de-
terioro de la funcién renal en el periodo postrasplante es
muy importante el diagndstico precoz, adoptando una
conducta individualizada en cada paciente. Para descar-
tar complicaciones urolégicas o vasculares es conve-
niente recurrir a exploraciones no agresivas —ecografia,
escintigrafia—. En los casos en que se considere im-
prescindible practicar exploraciones radioldgicas median-
te contrastes yodados es aconsejable el uso de contras-
tes de baja osmolaridad.
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